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Latar Belakang. Stroke merupakan penyebab utama cacat 
menahun dan penyebab kematian nomor dua dunia serta merupakan 
penyebab kematian nomor tiga dalam urutan daftar kematian di Amerika 
Serikat. Stroke hemoragik terjadi pada 10-20% kasus stroke dan memiliki 
angka mortalitas yang tinggi mendekati 40% pada 30 hari pasca 
serangan. Peningkatan angka leukosit yang tinggi pada fase akut stroke 
hemoragik diyakini berkaitan dengan kejadian mortalitas. Tujuan. 
Penelitian dilakukan untuk mengetahui hubungan peningkatan angka 
leukosit terhadap mortalitas pada pasien stroke hemoragik saat dirawat di 
RSUD dr. Abdul Aziz Singkawang. Metodologi. Penelitian ini merupakan 
penelitian analitik dengan desain kohort retrospektif. Subjek penelitian 
berjumlah 44 orang. Subjek penelitian dikelompokkan menjadi angka 
leukosit yang tinggi atau leukositosis dengan nilai leukosit >11000/uL 
darah dan angka leukosit normal atau normoleukosit dengan rentang 
leukosit berkisar antara 4000-11000/uL darah. Data angka leukosit dan 
status mortalitas diambil dari rekam medis pasien. Hasil. Mortalitas pada 
pasien dengan leukositosis lebih tinggi secara bermakna dibandingkan 
dengan pasien dengan normoleukosit, dengan Relative Risk mortalitas 
pada pasien dengan leukositosis sebesar 2,857 (IK 95% 1,528-5,342; p = 
0,000). Kesimpulan. Terdapat hubungan bermakna antara peningkatan 
angka leukosit (leukositosis) saat masuk dengan mortalitas saat dirawat 
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Background. Stroke is a leading cause of chronic disability, the second 
cause of mortality in the world and the third cause of mortality in the United 
States. Hemorrhagic strokes occur in 10-20% of cases of stroke and have 
a high mortality rate approaching 40% at 30 days after the attacks. 
Increasing numbers of leukocytes in the acute phase of hemorrhagic 
stroke is believed to be related to the incidence of mortality. Objective. 
The study was conducted to determine the relationship of the increase in 
the numbers of leukocytes on mortality in patients with hemorrhagic stroke 
while being treated at  the dr. Abdul Aziz General Hospital Singkawang.  
Methods. This study was an analytic study with retrospective cohort 
design. A total of 44 patients were studied. Research subjects were 
grouped into a high leukocyte numbers or leukocytosis with a value of 
leukocytes >11,000 / uL blood and normal leukocyte numbers or 
normoleukocyte with leukocytes ranges between 4000-11000 / uL blood. 
Data numbers of leukocytes and mortality status were taken from the 
medical records of patients.  Result. Mortality in patients with leukocytosis 
was significantly higher compared to patients normoleukocyte by the 
Relative Risk of mortality in patients with leukocytosis is 2.857 (95% CI 
1.528 to 5.342; p = 0.000). Conclusion. There was a significant 
correlation between the increase in the number of leukocytes 
(leukocytosis) at admission with patient’s mortality when being treated in 
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World Health Organization mendefinisikan Stroke adalah penyakit 
pada otak berupa gangguan fungsi saraf lokal dan atau global, munculnya 
mendadak, progresif, dan cepat.1,2 Gangguan fungsi saraf pada stroke 
disebabkan oleh gangguan peredaran darah otak non traumatik. Stroke 
sebagai masalah kesehatan masyarakat yang merupakan penyebab 
utama cacat menahun dan penyebab kematian nomor dua dunia serta 
merupakan penyebab kematian nomor tiga dalam urutan daftar kematian 
di Amerika Serikat.3 Setiap tahunnya diperkirakan 795.000 penduduk 
Amerika terserang stroke, sekitar 600.000 orang terserang stroke pertama 
kali dan 195.000 mengalami serangan stroke berulang. Penyakit ini telah   
menjadi masalah kesehatan yang mendunia baik di negara maju maupun 
di negara berkembang.3,4 
 Menurut Departemen Kesehatan RI terjadi peningkatan prevalensi 
untuk stroke, berdasarkan wawancara (berdasarkan jawaban responden 
yang pernah didiagnosis tenaga kesehatan dan gejala) meningkat dari 8,3 
per 1000 orang pada tahun 2007 menjadi 12,1 per 1000 orang pada tahun 
2013.5 Sedangkan prevalensi stroke di Kalimantan Barat sendiri juga 
cukup tinggi dengan peningkatan 5,8 % pada hasil Riskesdas tahun 2007 
menjadi 8,2 % pada hasil Riskesdas tahun 2013.5,6 
Data Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Dokter Soedarso 
Pontianak tahun 2009-2011 menunjukkan peningkatan kasus stroke 
setiap tahunnya. Pada tahun 2009 jumlah pasien stroke sebanyak 498 
orang, tahun 2010 sebanyak 548 orang, dan tahun 2011 sebanyak 560 
orang.7 Sedangkan di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Dokter Abdul 
Aziz Singkawang tercatat sebanyak 182 kasus stroke secara umum 
dengan pasien stroke iskemik berjumlah 98 orang dan pasien stroke 
hemoragik berjumlah 84  orang. 
Stroke merupakan penyakit yang terjadi akibat lesi vaskular di 
susunan saraf pusat. Gangguan saraf tersebut menimbulkan gejala antara 





tidak jelas (pelo), perubahan kesadaran, gangguan penglihatan, dan lain-
lain.1,2 
Stroke hemoragik adalah stroke yang disebabkan oleh pecahnya 
pembuluh darah otak yang menyebabkan pengeluaran darah ke parenkim 
otak, ruang cairan cerebrospinal di otak, atau keduanya. Adanya 
perdarahan ini pada jaringan otak menyebabkan terganggunya sirkulasi di 
otak yang mengakibatkan terjadinya iskemik pada jaringan otak yang tidak 
mendapat darah lagi, serta terbentuknya hematom di otak yang 
mengakibatkan penekanan.8 
Pasien stroke dengan leukositosis menurut literatur mempunyai 
keluaran yang lebih buruk dibanding pada pasien stroke tanpa 
leukositosis. Berbagai penelitian menujukkan aktivitas leukosit yang tinggi 
pada pasien stroke dapat menginduksi kematian sel yang lebih luas pada 
otak.9 
Leukositosis adalah keadaan dimana ditemukan jumlah leukosit 
melebihi rata-rata batas normal. Leukositosis adalah suatu respon normal 
terhadap infeksi atau peradangan. Keadaan ini dapat dijumpai setelah 
gangguan emosi, setelah anestesia atau berolahraga, dan selama 
kehamilan.10 Leukositosis abnormal dijumpai pada keganasan dan 
gangguan sumsum tulang tertentu.8,10 
 Leukositosis juga biasa ditemukan pada saat tubuh terinfeksi 
benda asing atau terjadi perdarahan pada tubuh.10 Stroke sering 
menyebabkan kondisi leukositosis dan biasanya memiliki prognosis dan 
keluaran yang lebih buruk juga, baik pada saat sebelum serangan 
maupun pada saat perawatan di unit stroke.10 Selain itu juga ada temuan 
bahwa pasien stroke dengan leukositosis menjalani masa rawat yang 
lebih lama dibanding pada pasien tanpa keadaan leukositosis.10,11,12 
Kecenderungan leukosit lebih tinggi pada stroke hemoragik 
dibanding stroke iskemik. Semakin besar volume lesi maka semakin tinggi 





iskemik, yang pada akhirnya mengarah pada prognosis yang buruk 
pula.9,12,13 
Berdasarkan paparan sebelumnya terlihat bahwa leukositosis 
behubungan dengan kejadian stroke hemoragik. Leukosit merupakan 
prediktor independen terhadap kejadian stroke serta berhubungan dengan 
kejadian stroke hemoragik. 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) dr. Abdul Aziz Singkawang 
sendiri belum pernah dilakukan penelitian tentang peningkatan angka 
leukosit pada pasien stroke hemoragik dan hubungannya dengan kejadian 
mortalitas. Oleh sebab itu peneliti tertarik dan merasa perlu untuk di 
lakukan penelitian tersebut. 
 
BAHAN DAN METODE PENELITIAN 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional 
menggunakan rancangan kohort retrospektif. Sampel pada penelitian ini 
ialah pasien stroke hemoragik akut yang dirawat Rumah Sakit Umum 
Daerah (RSUD) dr. Abdul Aziz Singkawang tahun 2014. Kriteria inklusi 
pada penelitian ini ialah pasien stroke hemoragik akut dengan onset 
serangan < 72 jam sedangkan kriteria eksklusi penelitian ialah pasien 
memiliki catatan rekam medis tidak lengkap, pasien dengan rekam medik 
yang mencantumkan penyakit yang berhubungan dengan fungsi sum-sum 
tulang primer, leukemia akut, leukemia kronik, kelainan mieloproliferatif 
dan pasien dengan penyakit infeksi serta pasien yang pulang dari rumah 
sakit atas permintaan pasien ataupun keluarga pasien sebelum waktunya. 
Pemilihan sampel dilakukan dengan cara non-probability sampling yakni 
consecutive sampling.  
Data yang dikumpulkan pada penelitian ini berasal dari data rekam 
medis. Pasien stroke hemoragik intraserebral akut yang masuk di UGD 
pada tahun 2014 yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi penelitian 
akan diperiksa data rekam medisnya. Hal-hal yang diperiksa pada rekam 





riwayat serangan stroke, onset stroke, nilai leukosit saat masuk dan 
mortalitas pasien saat di rumah sakit. 
Variabel bebas yang dipelajari pada penelitian ini ialah nilai angka 
leukosit saat masuk. Nilai angka leukosit saat masuk rumah sakit yang 
dibagi menjadi dua kategori yaitu: 1) Normoleukosit  yaitu kisaran normal 
angka leukosit dimana nilai leukosit memiliki rentang antara 4.000/uL 
darah sampai 11.000/uL darah dan 2) Leukositosis yaitu angka leukosit 
yang melebihi batas normal dimana nilai leukosit pada pasien > 11.000/uL 
darah. Nilai angka leukosit yang dicatat merupakan nilai leukosit darah 
yang terukur pertama kali saat di UGD. Sedangkan variabel tergantung 
pada penelitian ini ialah mortalitas selama pasien dirawat di rumah sakit. 
Uji statistik yang digunakan untuk mengetahui hubungan 
peningkatan angka leukosit saat masuk dengan mortalitas pasien saat 
dirawat ialah uji Chi-Square dengan alternatif uji Fischer. Perbedaan 
dianggap bermakna bila p < 0,05. Pada studi kohort ini juga dicari nilai 
estimasi Relative Risk variabel peningkatan angka leukosit terhadap 
mortalitas pada pasien stroke hemoragik di RSUD dr. Abdul Aziz 
Singkawang. Analisis data menggunakan analisis berbasis komputer. 
 
HASIL 
Berdasarkan hasil penelusuran data rekam medis yang dilakukan di 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) dr. Abdul Aziz Singkawang 
didapatkan data pasien stroke hemoragik pada tahun 2014 sebanyak 84 
orang. Subjek penelitian yang memenuhi kriteria inklusi adalah 44 pasien 
dari 84 pasien yang terdiagnosis stroke hemoragik pada periode 1 Januari 
sampai 31 Desember tahun 2014. Variabel volume perdarahan tidak 
dapat diukur dan diteliti dikarenakan tidak tersedianya data pada rekam 
medik pasien yang melampirkan hasil pemeriksaan khususnya mengenai 






Gambaran karakteristik subjek penelitian dapat dilihat pada tabel 1-
3 dibawah ini. 
Tabel 1. Distribusi Subjek Penelitian Berdasarkan Usia 











 5 orang 






  6,8% 
Total  44 orang 100% 
Sumber : Data Sekunder 2014 





Leukositosis 20 (90,9%) 2 (9,1%) 22 
Normoleukosit 7 (31,8%) 15 (68,2%) 22 
Total 27 17 44 
Sumber : Data Sekunder 2014 
Jumlah pasien stroke hemoragik berjenis kelamin laki-laki adalah 
19 orang (43,2%), sedangkan pasien perempuan berjumlah 25 orang 
(56,8%). Hasil penelitian menunjukkan bahwa pasien berjenis kelamin 
perempuan lebih banyak daripada pasien berjenis kelamin laki-laki.  
Stroke hemoragik paling banyak terjadi pada kelompok usia 52 – 
60 tahun yaitu sebanyak 16 orang (36,4%). Kelompok usia pasien stroke 
hemoragik paling sedikit yaitu kelompok usia 79-87 tahun, yaitu sebanyak 
3 orang (6,8%). Kejadian mortalitas subjek dibagi menjadi dua kelompok 





hemoragik yang hidup adalah 17 orang (38,6%) dan meninggal berjumlah 
27 orang (61,4%).  
Data leukosit yang didapatkan dibagi menjadi dua kelompok yaitu 
normoleukosit dan leukositosis sesuai dengan definisi operasional. 
Berdasarkan data yang tersedia didapatkan data sesuai dengan kriteria 
inklusi dan eksklusi dengan jumlah masing-masing 22 orang. Pasien 
stroke hemoragik dengan nilai leukosit tertinggi adalah 46.100/uL darah 
dan dengan nilai leukosit terendah adalah 4.800/uL darah dengan nilai 
rara-rata leukosit adalah 13.265,68/uL darah. 
Analisis untuk mencari hubungan antara peningkatan angka 
leukosit saat masuk terhadap mortalitas dapat dilihat pada tabel 3. 
dibawah ini :   
Tabel 3. Pengaruh Nilai Angka Leukosit Saat Masuk Rumah Sakit 















 (90,90) (9,10) 
Normoleukosit 7 15 
 (31,82) (68,18) 
 
Sumber: Data sekunder, 2014 
Tabel 3 menunjukkan terdapat hubungan bermakna antara 
peningkatan angka leukosit saat masuk terhadap mortalitas pada pasien 
stroke hemoragik intraserebral di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) dr. 
Abdul Aziz Singkawang (p <0,005).   
 
PEMBAHASAN 
Pada hasil penelitian ini didapatkan usia termuda pasien stroke 
hemoragik yang ada di Rumah Sakit Umum Daerah Dokter Abdul Azis 





Kelompok usia pasien stroke hemoragik tersering adalah kelompok usia 
52 – 69 tahun yaitu sebanyak 28 orang (63,6%). Kelompok usia lainnya 
yaitu 34 – 51 tahun sebanyak 8 orang (18,2%) dan 70 – 87 tahun 
sebanyak 8 orang (18,2%). Usia rata-rata pasien adalah 59,48 tahun.  
Hasil penelitian ini sejalan dengan banyak penelitian maupun 
kepustakaan sebelumnya yang menyebutkan bahwa rerata usia insiden 
stroke hemoragik  adalah 58,8 tahun (Chen et al 2014), 57,9 tahun (Hu et 
al 2013), dan 55,4 tahun (Indiyarti 2002).14-16 Hasil yang serupa juga 
ditemukan pada penelitian yang dilakukan oleh Misbach di 28 rumah sakit 
di Indonesia, dimana profil usia pasien stroke tersering adalah usia 45 – 
64 tahun sebesar 51,3%, diatas 65 tahun sebesar 35,8% dan dibawah 45 
tahun adalah sebesar 12,9% dengan usia rata-rata pasien 58,8 tahun.17  
Penelitian yang dilakukan oleh Thrift, et al dan Curb, et al 
menunjukkan bahwa hipertensi merupakan salah satu faktor risiko 
terjadinya stroke hemoragik intraserebral pada usia yang lebih muda. 
Studi oleh Thrift, et al menemukan bahwa odds ratio hipertensi sebagai 
faktor risiko stroke hemoragik intraserebral berkurang dari 7,7 pada pasien 
dengan rentang usia 15-54 tahun menjadi hanya 1,3 pada pasien dengan 
usia 65-74 tahun. Studi oleh Curb, et al menemukan bahwa odds ratio 
hipertensi sebagai faktor risiko stroke hemoragik intraserebral pada pasien 
pria menurun dari 6,1 pada usia 45-54 tahun, 2,6 pada usia 55-64 tahun 
dan 1,6 pada usia 65-81 tahun.18,19 Sebaliknya pada penderita stroke 
hemoragik yang berusia lanjut, proses penuaan merupakan faktor risiko 
utama terjadinya stroke hemoragik intraserebral. Proses penuaan 
terutama terjadi pada pembuluh darah di otak yang meliputi fragmentasi 
pembuluh darah, disfungsi endotel dan  perubahan elastisitas pembuluh 
darah.20 
Kecenderungan peningkatan insiden pada usia di atas 55 tahun 
didapatkan sebanyak 71,4% disebabkan oleh faktor hemodinamik seperti 
tekanan darah sistemik arteri yang tinggi, dimana pembuluh darah otak 





yang meningkat.13,21 Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa insidensi 
stroke hemoragik intraserebral pada masyarakat Kalimantan Barat 
khususnya pasien yang dirawat di RSUD dokter Abdul Aziz Singkawang 
terjadi pada usia yang tidak jauh berbeda jika dibandingkan dengan hasil 
penelitian di tempat lain.  
Hasil data rekam medik yang ditelusuri di ruangan data rekam 
medik Rumah Sakit Umum Daerah Dokter Abdul Aziz Singkawang 
didapatkan bahwa Stroke hemoragik lebih banyak diderita oleh pasien 
wanita yang berjumlah 25 orang (56,8%) dibandingkan pasien pria yang 
berjumlah 19 orang (43,2%). Penelitian ini sesuai dengan studi yang 
dilakukan oleh Hatta et al, yang menyatakan bahwa jumlah pasien stroke 
hemoragik lebih tinggi pada pasien wanita dibandingkan pada pasien pria 
dengan perbandingan antara pasien pria dan wanita 1:1,14.13,22 Penelitian 
lain yang menunjukan jumlah pasien wanita jauh lebih banyak 
dibandingkan pasien pria ditunjukan oleh penelitian yang dilakukan oleh 
Agnihotri et al, dari penelitian ini didapatkan dari 422 pasien stroke 
hemoragik terdapat 204  pasien pria dan 218 pasien wanita.23 
Hasil di atas berbeda dengan kebanyakan studi yang mempelajari 
stroke hemoragik yang menunjukan bahwa lebih banyak pasien pria 
dibandingkan pasien wanita. Banyak studi yang mempelajari insidensi 
stroke hemoragik mengungkapkan bahwa insidensi stroke hemoragik 
pada pria lebih tinggi dibandingkan dengan wanita. Penelitian yang ada 
saat ini belum mampu menjelaskan mengapa insidensi stroke pada pria 
sedikit lebih tinggi dibandingkan pada pasien wanita, walaupun secara 
statistik perbedaan tersebut tidak bermakna.24-26 
Pengaruh hormon seks sepertinya berperan dalam perbedaan 
tersebut. Sebuah studi oleh Feldman, et al menunjukkan bahwa 
perempuan pasca menopause memiliki insidensi yang lebih tinggi secara 
signifikan dibandingkan perempuan pra-menopause walaupun harus lebih 
banyak studi yang dilakukan untuk membuktikan peran hormon seks 





penelitian ini dianggap sesuai karena hasil yang didapatkan pada rekam 
medis yang memenuhi kriteria inklusi dengan rata-rata usia pada pasien 
wanita diatas 50 tahun yang berarti sudah pasien tersebut sudah 
memasuki masa pasca menopause. Penelitian lain menunjukkan  bahwa 
wanita yang memiliki riwayat keluarga yang pernah mengalami stroke 
cenderung  terserang stroke dibandingkan pria yang tidak memiliki riwayat 
stroke pada keluarganya.28 Hasil penelitian ini didukung oleh sebuah studi 
kohort meta-analisis yang menunjukkan bahwa keluarga yang positif 
dengan  riwayat stroke meningkatkan risiko terjadinya stroke sebesar 
≈30%.29 Studi yang dilakukan oleh Framingham menunjukkan bahwa 
sejarah orang tua yang didokumentasikan mengalami stroke sebelum usia 
65 tahun memiliki risiko 3 kali lipat untuk mengalami stroke semasa 
hidupnya.30 
Selain hormon seks dan riwayat keluarga pada pasien wanita yang 
pernah mengalami stroke, belum ada studi lain yang secara memuaskan 
mampu menjelaskan penyebab lain mengapa terdapat perbedaan 
insidensi berdasarkan jenis kelamin  tersebut. Penelitian mengenai 
insidensi stroke hemoragik yang dipengaruhi oleh jenis kelamin masih 
sangat terbatas dan rata-rata tidak terdapat perbedaan yang bermakna 
antara insidensi pada pria dan wanita, sehingga masih terdapat 
kemungkinan bahwa studi mengenai stroke hemoragik menyebabkan 
lebih banyak pasien wanita yang terserang dibandingkan pasien pria.  
Penelitian ini menunjukkan hasil yang tidak terlalu jauh berbeda 
antara jumlah pasien pria dan wanita sehingga ada kemungkinan pasien 
wanita yang terserang stroke hemoragik jauh lebih banyak daripada 
pasien pria ataupun sebaliknya. Faktor yang paling penting ditinjau adalah 
prilaku individu itu sendiri yang dapat berupa gaya hidup dan riwayat 
penyakit sebelumnya yang berkaitan dengan penyakit vaskular. Hasil ini 
juga menunjukkan bahwa wanita dengan usia diatas 50 tahun sangat 
mungkin untuk terserang stroke khususnya stroke hemoragik, karena rata-





Hasil penenlitian ini terdapat 27 (61,4%) pasien yang mengalami 
kematian selama fase akut stroke hemoragik dan sisanya 17 (38,6%) 
pasien berhasil melewati fase akut ini. Tingginya angka mortalitas pada 
fase akut stroke hemoragik pada penelitian ini sesuai dengan penelitian 
yang dilakukan oleh Broderick dan Kissela yang menyatakan bahwa 
stroke hemoragik khususnya perdarahan intraserebral merupakan 
keadaan gawat neurologis yang menyebabkan kematian kira-kira 35% 
sampai 52% selama 30 hari pertama.31,32 
Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Palm F et al dan Kleindorfer DO et al yang menyatakan bahwa stroke 
perdarahan menyebabkan 40% penderitanya mengalami kematian dalam 
30 hari pertama.27,28 Penelitian lain yang dilakukan oleh Counsell 
menunjukan bahwa hanya kira-kira 21% pasien stroke hemoragik yang 
diharapkan dapat kembali mandiri setelah 6 bulan serangan.33 Selain itu 
penelitian yang dilakukan di Australia oleh Feigin menunjukkan bahwa 
kematian akibat stroke paling tinggi saat bulan pertama seseorang 
terserang stroke terutama stroke perdarahan.1,2  
Tingginya mortalitas pada penelitian ini sesuai dengan kepustakaan 
sebelumnya yang menyebutkan bahwa tingginya angka mortalitas pada 
bulan pertama pasca terserang stroke berhubungan dengan berbagai 
faktor risiko stroke yang ada, misalnya keadaan hipertensi yang tidak 
tertangani dengan baik. Pada pasien stroke, khususnya pada pasien 
stroke hemoragik, tekanan darah yang terlalu tinggi misalnya pada pasien 
dengan tekanan sistolik yang lebih dari 180 mmHg akan menyebabkan 
banyaknya darah yang merembes keluar dari pembuluh darah yang pecah 
sehingga hematom yang terbentuk akan semakin membesar dan 
berlangsung secara cepat pasca terjadinya perdarahan. Perluasan 
hematom ini akan menyebabkan banyaknya kematian pada bulan 
pertama pasca terjadinya stroke hemoragik. Selain itu hematom atau 
bekuan darah yang semakin membesar memicu terjadinya peristiwa 





mengeliminasi adanya bekuan darah akibat perdarahan yang dianggap 
sebagai benda asing oleh sel-sel imun tubuh khususnya leukosit. Proses 
inflamasi ini dapat terjadi secara berlebihan sehingga justru memperluas 
hematom itu sendiri. Keadaan ini semakin memperburuk keadaan klinis 
pasien sehingga  tingkat mortalitas pasien akibat herniasi batang otak 
sangat mungkin terjadi.      
Penenlitian ini menunjukkan angka significancy yang didapatkan 
dari uji chi-square adalah <0,001 (p<0,05). Hal ini berarti secara statistik, 
terdapat pengaruh peningkatan angka leukosit saat masuk rumah sakit 
terhadap kejadian mortalitas pasien stroke hemoragik fase akut di Rumah 
Sakit Umum Daerah (RSUD) dr. Abdul Aziz Singkawang. Selain itu, angka 
risiko relatif (RR) yang didapatkan dari perhitungan adalah sebesar 2,875 
dengan interval kepercayaan 95% yang berkisar antara 1,528-5,342. Hal 
ini berarti pasien dengan angka leukosit lebih dari 11.000/uL darah atau 
pasien dengan leukositosis mempunyai kemungkinan 2,875 kali untuk 
mengalami mortalitas dibandingkan dengan pasien yang mempunyai 
angka leukosit normal atau normoleukosit dengan rentang angka leukosit 
antara 4.000/uL darah sampai 11.000/uL darah. 
Penelitian ini sejalan dengan berbagai penelitian para ahli di 
Amerika yang menyatakan bahwa peningkatan angka leukosit dapat 
digunakan sebagai prediktor kematian pada pasien stroke khususnya 
stroke perdarahan.32,34-36 Penelitian lain yang dilakukan oleh Agnihotri et al 
menunjukkan bahwa peningkatan angka leukosit saat pertama kali masuk 
ke rumah sakit pada pasien stroke perdarahan merupakan prediktor 
independent terhadap perburukan keadaan klinis pasien saat dirawat di 
rumah sakit. Penelitian yang sama melaporkan bahwa dari total 423 kasus 
dilaporkan bahwa 30,4% pasien mengalami mortalitas pada bulan 
pertama dan 45,2% selanjutnya mengalami mortalitas pada tahun 
pertama. Tercatat hampir semua pasien yang mengalami mortalitas pada 
bulan pertama maupun pada tahun pertama rata-rata memiliki angka 





Secara teoritis hasil ini sejalan dengan pendapat yang disampaikan 
oleh Goldstein et al dan Harbuz yang menyatakan bahwa peningkatan 
angka leukosit pada pasien stroke hemoragik diawali dengan pecahnya 
dinding pembuluh darah yang kemudian mengakibatkan merembesnya 
darah ke sekitar area otak tempat pecahnya pembuluh darah tersebut 
kemudian akan terbentuk hematoma yang mengarah pada perubahan 
proses yang disebut tahap primer dari stroke hemoragik. Proses ini akan 
memicu teraktivasinya sinyal stress oleh aktivasi simpatetik dan 
meningkatnya aktivasi fungsional sistem hipotalamus-hipofisis dan adrenal 
dengan fungsi semua organ sasaran.38 Masuknya produk metabolik yang 
terkena dampak dari zona stroke hemoragik ke sistem sirkulasi 
selanjutnya mengaktivasi hormon, pengeluaran leukosit dari sum-sum 
tulang ke aliran darah sistemik dan teraktivasi lebih lanjut sehingga siap 
untuk mengikuti kemotaksis. Karena sumsum tulang terutama berisi 
neutrofil, leukositosis muncul sebagai pergeseran jumlah sel, neutrofil 
diaktifkan dan bermigrasi ke zona stroke hemoragik oleh kemotaksis 
positif.39 
Menurut hasil penelitian yang disampaikan oleh Xue M dan Del 
Bigio MR, infiltrasi neutrofil dapat diamati dalam waktu 6 jam dan 
meningkat secara bertahap pada 6-12 jam pertama dan mencapai 
puncaknya pada 12-72 jam  dengan sedikit penurunan pada hari ke-7.40,41 
Sedangkan penelitian yang dilakukan oleh Mac Kenzie JM dan Clayton JA 
menyatakan bahwa granulosit dikeluarkan tidak hanya  untuk memainkan 
peran dalam penghancuran jaringan nekrosis, tetapi juga dalam 
menstimulasi proses pemulihan selanjutnya dalam kondisi pasca-
perdarahan. Perubahan pada zona stroke hemoragik memicu peradangan 
lebih lanjut seperti migrasi sel darah struktural dan proliferasi sel imun 
akibat stress oksidatif.41,42 
Penelitian lain yang dilakukan oleh Kowianski P et al menyatakan 
bahwa stroke perdarahan merupakan cidera alami yang bersifat memicu 





lanjut bahwa proses peradangan merupakan reaksi pelindung organisme 
dari cidera dan merupakan mekanisme adaptif terpadu yang bertujuan 
untuk memaksimalkan pemulihan dan mengembalikan integritas dan 
fungsi dari jaringan yang rusak. Peradangan ditandai dengan respon 
ganda yang melibatkan stress dan adaptasi dan dikendalikan dari tingkat 
lokal dan sistemik dengan tujuan untuk menghilangkan dan mengganti 
jaringan yang mengalami nekroksis dan jaringan yang rusak dengan 
jaringan ikat.43,44 Proses peradangan merupakan suatu siklus yang terus-
menerus dalam meningkatkan mediator-mediator pro-inflamasi itu sendiri 
yang salah satu komponennya adalah leukosit.44,45 
Hasil penelitian ini juga didukung oleh hasil penelitian yang 
dilakukan oleh Huwae melaporkan bahwa kecenderungan angka leukosit 
lebih tinggi pada stroke hemoragik dibanding stroke iskemik. Huwae 
menjelaskan lebih lanjut bahwa angka leukosit yang tinggi ini biasanya 
memiliki prognosis dan keluaran yang jauh lebih buruk.9 Hal ini didukung 
oleh penelitian yang dilakukan oleh Kammersgaard et al yang menyatakan 
adanya hubungan antara leukositosis dan perburukan klinis pasien.46 
Selain itu penelitian ini semakin dipertegas lagi oleh Huwae dan penelitian 
lainnya yang menyatakan semakin besar volume lesi maka semakin tinggi 
pula jumlah leukosit baik pada stroke hemoragik maupun pada stroke 
iskemik, yang pada akhirnya mengarah pada prognosis yang buruk 
pula.9,36,47 
Berdasarkan berbagai penelitian yang ada rata-rata menunjukkan 
angka mortalitas yang meningkat dan keluaran yang lebih buruk pada 
pasien stroke dengan keadaan angka leukosit yang tinggi, baik pada saat 
sebelum serangan  maupun pada saat perawatan di rumah sakit. Hal ini 
juga berhubungan dengan penelitian yang dilakukan oleh Gofir dan Hatta 
yang menyatakan bahwa pasien stroke yang mengalami leukositosis 
menjalani masa rawat di rumah sakit yang lebih lama dibandingkan 
dengan pasien stroke yang tanpa disertai kondisi leukositosis.11,13 





aktivitas leukosit yang tinggi dan berlebihan pada pasien stroke dapat 
menginduksi kematian jaringan yang lebih luas pada area otak di mana 




Berdasarkan hasil analisis data dan pembahasan yang telah 
dilakukan dalam penelitian ini dapat disimpulkan bahwa: 
a. Jumlah insiden stroke hemoragik fase akut lebih tinggi pada pasien 
perempuan dan tertinggi pada kelompok usia 52 – 60 tahun. 
b. Jumlah pasien stroke hemoragik fase akut secara keseluruhan yang 
mengalami mortalitas berjumlah 27 orang.  
c. Jumlah pasien stroke hemoragik fase akut dengan normoleukosit yang 
mengalami mortalitas sebanyak 7 orang.  
d. Jumlah pasien stroke hemoragik fase akut dengan leukositosis yang 
mengalami mortalitas sebanyak 20 orang.  
e. Terdapat hubungan bermakna antara peningkatan angka leukosit saat 
masuk dengan mortalitas pada pasien stroke hemoragik saat dirawat 
di Rumah Sakit Umum Daerah Dokter Abdul Aziz Singkawang. 
f. Peningkatan angka leukosit > 11.000/uL darah merupakan faktor risiko 
mortalitas pada pasien stroke hemoragik di Rumah Sakit Umum 
Daerah Dokter Abdul Aziz Singkawang.  
Bagi tenaga kesehatan terutama di Kalimantan Barat disarankan 
untuk lebih intensif dalam melakukan pencegahan, edukasi, sosialisasi 
pola hidup yang sehat agar insidensi dan mortalitas pada pasien stroke 
hemoragik dapat ditekan. 
Bagi masyarakat, disarankan untuk menjalankan gaya hidup sehat 
dengan cara kontrol berat badan, olahraga ringan rutin dan pembatasan 
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